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Angine de poitrine en dehors 
de l'atherosclerose coronarienne 

G. Helft, G. Montalescot 

L 'atherosclerose est une maladie inflammatoire chronique des grosses arteres a localisation intimale, la 
localisation coronaire etant I 'une des plus graves en termes de morbi/mortalite. Si cette atherosclerose 
coronarienne est de loin la cause la plus frequente de I'angine de poitrine, il est des cas ou I'angor releve 
d'une autre cause. Ce chapitre fait le point sur les etiologies rares non atherosclereuses qui sont, soit 
envisagees avant la coronarographie comme dans les cas d'insuffisance coronarienne fonctionnelle ou de 
vascularite connue, soit envisagees apres la coronarographie comme dans les cas du spasme ou du 
syndrome X. La multiplicity des causes potentielles ne doit pas occulter la rarete de la frequence de ces 
causes par rapport a la frequence de l'atherosclerose. 
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■ Introduction 

Bien que les syndromes ischemiques myocardiques (angor 
d'effort, syndrome coronaire aigu, infarctus du myocarde, mort 
subite) soient dans la grande majorite des cas en rapport avec 
une atherosclerose coronaire M, ils peuvent de temps en temps 
etre la consequence d'une maladie differente sans rapport avec 
l'atherosclerose. L'objet de ce chapitre est de faire le point sur 
les etiologies rares de maladie coronaire qui sont resumees dans 
le Tableau 1. Sans que Ton n'ait a notre disposition de chiffres 
precis, on sait qu'une plus grande proportion relative des 
maladies coronaires qui ne sont pas en rapport avec l'athero- 
sclerose existe dans les pays non occidentaux, compte tenu de 
la moindre diffusion de la maladie coronaire atherosclereuse. 
Les etiologies non atherosclereuses de la maladie coronaire 
posent des problemes specifiques aux cliniciens. En effet, elles 
surviennent souvent chez des patients chez lesquels la maladie 
coronarienne est rare, par consequent non suspectee, eventuel- 
lement masquee par une maladie systemique sous-jacente. Les 
etiologies rares peuvent d'autre part necessiter des techniques 
particulieres pour leur diagnostic. Enfin, l'histoire naturelle et la 

Tableau 1. 

Etiologies de I'angor non lie a l'atherosclerose. 

Insuffisance coronarienne fonctionnelle 
Spasme coronaire 
Syndrome X 

Anomalies congenitales de la circulation coronaire 
Lesions mecaniques de la circulation coronaire 

• embolie coronaire 

• dissection coronaire 

• traumatisme coronaire 

Maladies coronaires d'evolution progressive 

• vascularites coronaires 

• fibrose ou proliferation de l'intima 

• accumulation de substances metaboliques 

• compression extrinseque 
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prise en charge therapeutique optimale de ces affections sont 
souvent incompletement connues. Cependant, dans la mesure 
ou certaines therapeutiques sont efficaces dans certains cas, il 
est important de se familiariser au diagnostic et au traitement 
de ces etiologies non atherosclereuses de la maladie coronaire. 

L'angine de poitrine resulte d'une ischemie myocardique elle- 
meme liee a un desequilibre entre les besoins en oxygene du 
myocarde et les apports en oxygene. Les besoins peuvent etre 
accrus par des augmentations de la frequence cardiaque, de la 
contrainte parietal e ventriculaire gauche, et de la contractilite. 
L'angor peut etre du, soit a une augmentation des besoins 
myocardiques en oxygene, soit a une baisse transitoire de 
l'apport en oxygene. [2 l 

■ Insuffisance coronarienne 
fonctionnelle 

L'hypoxie myocardique n'est pas toujours la consequence 
d'une maladie organique des arteres coronaires. Elle peut etre 
liee a une reduction importante du debit cardiaque entrainant 
une diminution de la perfusion coronaire ou a un trouble de 
l'hematose comme l'anemie. Dans ce cas de figure, elle est dite 
fonctionnelle. Dans la pratique clinique, il est important de ne 
pas meconnaitre ces causes qui cumulent alors les signes 
cliniques propres a l'etiologie en cause et des signes eventuels 
d'hypoxie myocardique. II n'est pas rare que l'affection causale 
revele une atherosclerose latente jusque-la silencieuse. Les 
etiologies d'insuffisance coronarienne fonctionnelle compren- 
nent les cardiopathies valvulaires acquises et congenitales, 
l'embolie pulmonaire massive, le cceur pulmonaire chronique, 
les tachycardies paroxystiques, les collapsus, les hemorragies 
massives, les anemies severes, l'intoxication oxycarbonee aigue 
et l'electrocution. t 3 l Les diverses etiologies possibles justifient en 
cas d'angor d'avoir un regard de clinicien sur ce symptome, et 
egalement d'utiliser systematiquement son stethoscope... Le 
traitement de l'insuffisance coronarienne fonctionnelle est bien 
entendu essentiellement etiologique. 

Cardiopathies valvulaires acquises 

Retrecissement aortique 

L'angor fait partie des signes cliniques revelateurs de cette 
affection frequente qui peut entrainer une insuffisance corona- 
rienne fonctionnelle (a coronaires normales) par une augmen- 
tation des besoins en oxygene en rapport avec l'hypertrophie 
myocardique et une diminution du debit cardiaque. L'angor 
concerne generalement les retrecissements aortiques serres qui 
justifient une cure chirurgicale. Le diagnostic repose sur la 
clinique (souffle systolique rapeux) ; le degre de severite est 
apprecie par l'echodoppler cardiaque. 

Autres valvulopathies 

Elles sont plus rarement en cause dans l'insuffisance corona- 
rienne fonctionnelle. Dans les insuffisances aortiques importan- 
tes avec pression diastolique tres basse, il peut exister un angor 
d'effort ou de repos, souvent nocturne. II peut s'expliquer par 
une pression arterielle basse en diastole (periode de vascularisa- 
tion myocardique) ou par des besoins myocardiques en oxygene 
augmentes par la dilatation et l'hypertrophie ventriculaire 
gauche. Dans les retrecissements mitraux serres compliques 
d'hypertension arterielle pulmonaire importante, il peut aussi y 
avoir de l'angor accompagnant la dyspnee ; ce phenomene est 
lie a la diminution du debit cardiaque. 

Cardiopathies congenitales - hypertension 
arterielle pulmonaire 

Le retrecissement aortique congenital, qu'il soit orificiel ou 
sous-orificiel, entraine tres souvent de l'angor. Le retrecissement 



pulmonaire peut aussi etre en cause. Enfin, toutes les hyperten- 
sions arterielles pulmonaires, qu'elles soient primitives ou 
secondaires, peuvent etre la cause d'une insuffisance corona- 
rienne fonctionnelle par reduction du debit cardiaque. 

Cardiomyopathie hypertrophique 

Cette cardiopathie peut se reveler par des douleurs thoraci- 
ques en rapport avec un angor fonctionnel par augmentation 
des besoins en oxygene en rapport avec l'hypertrophie myocar- 
dique ou par ischemie des couches sous-endocardiques. L'angor 
n'est pas calme (au contraire) par la trinitrine. 

Hypertrophies cardiaques 

Dans ces cas et en particulier dans l'hypertrophie ventricu- 
laire gauche, consequence frequente d'une hypertension 
arterielle ancienne mal controlee, l'augmentation de la masse 
cardiaque n'est pas completement compensee par la croissance 
du reseau coronaire. De plus, les forces elevees de compression 
intramyocardique perturbent la circulation coronaire, tout 
particulierement au niveau des couches sous-endocardiques. W 
Dans ces conditions, l'angor d'effort ou de repos est frequent. 

Embolies pulmonaires et cceur pulmonaire 
chronique 

L'embolie pulmonaire aigue massive peut s'accompagner 
d'insuffisance coronarienne fonctionnelle aigue s'accompagnant 
d'ischemie electrocardiographique (ECG). De son cote, le cceur 
pulmonaire chronique, quelle que soit son etiologie, peut 
s'accompagner de reduction du debit cardiaque responsable 
d'angor fonctionnel. 

Tachycardies paroxystiques 

Les tachycardies paroxystiques, qu'elles soient atriales, 
nodales ou ventriculaires, peuvent entrainer de l'angor, ce 
d'autant plus que la frequence ventriculaire est elevee. L'ECG 
met souvent en evidence des troubles de la repolarisation 
postcritique. 

Etats de choc et hemorragies 

Les etats de choc avec collapsus circulatoire et les hemorragies 
massives provoquent des hypoxies myocardiques aigues avec 
angor de repos par reduction du debit cardiaque. 

Anemies 

II est important de ne pas meconnaitre une anemie par la 
pratique systematique d'une numeration-formule sanguine en 
cas d'angor. L'angor fonctionnel est dans ce cas lie a une 
diminution des apports en oxygene au myocarde. Meme si la 
correction de l'anemie permet de faire disparaitre l'angor, 
generalement d'effort, il ne faut pas meconnaitre une athero- 
sclerose coronaire sous-jacente qu'il convient de rechercher par 
un test non invasif comme l'epreuve d'effort. 

Intoxication oxycarbonee aigue 

Dans le cas d'une intoxication severe, il peut survenir des 
douleurs angineuses, voire une necrose myocardique revelant 
souvent une atherosclerose coronaire sous-jacente. 

Electrocution 

Par un mecanisme plurifactoriel associant notamment spasme 
coronaire et thrombose coronaire, il peut survenir des signes 
d'ischemie coronaire. II est vrai que Ton se situe a l'extreme 
limite de l'insuffisance coronarienne fonctionnelle. 

■ Spasme coronaire 

En 1959, Prinzmetal et al. ont decrit un syndrome inhabituel 
de douleur thoracique secondaire a de l'ischemie myocardique 
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qui survenait presque exclusivement au repos, n'etait habituel- 
lement pas declenchee par l'exercice physique ou le stress et 
etait associee a un sus-decalage du segment ST a l'ECG. Ce 
syndrome, maintenant connu sous le nom d'angor de Prinzme- 
tal, ou angor spastique, peut entrainer un infarctus du myo- 
carde ou des troubles du rythme ventriculaire graves. Cet angor 
de Prinzmetal est lie a un spasme arteriel coronaire qui peut 
survenir sur des arteres coronaires atheromateuses ou non. II 
entraine une reduction du flux sanguin myocardique provoquee 
par le spasme d'arteres coronaires epicardiques. r s l Ce spasme 
provoque une diminution nette, brutale et habituellement 
transitoire du diametre d'une artere coronaire epicardique (ou 
d'une artere septale) qui survient en l'absence de toute augmen- 
tation prealable de la demande myocardique en oxygene, 
comme pourrait en temoigner l'elevation de la frequence 
cardiaque ou de la pression sanguine. La reduction importante 
du diametre luminal est generalement focale et ne touche qu'un 
seul site. II a ete suggere que l'un des mecanismes en cause dans 
l'angor spastique comprend une atteinte endotheliale, ce qui 
explique l'absence de frontiere hermetique nosologique et 
clinique entre l'angor spastique et l'angor sur atherosclerose 
habituelle. ' 6 l L'hypothese la plus frequemment admise est 
l'existence d'une minime lesion endotheliale induisant un 
spasme coronaire par la liberation de substances vasoconstricti- 
ves et la diminution d'efficacite des vasodilatateurs comme 
Vendothe Hum-derived relaxing factor (EDRF). Une suspicion de 
spasme coronaire justifie une coronarographie pour detecter un 
atherome coronaire sous-jacent. Le diagnostic de certitude du 
spasme coronaire est angiographique et fait souvent appel a des 
tests de provocation. En l'absence de stenose coronaire signifi- 
cative, le diagnostic de spasme est affirme par la positivite d'un 
test au Methergin® (methylergometrine) qui est le test le plus 
frequemment utilise : c'est un test qui a des contre-indications : 
lesions instables, stenose du tronc commun, multilesions 
severes. L'injection se fait par voie intraveineuse durant la 
coronarographie et la levee immediate du spasme est realisee 
par de fortes doses intracoronaires de derives nitres ou de 
molsidomine. La survenue elective de l'angor de Prinzmetal se 
situe entre 4 heures et 8 heures du matin ou le soir vers 
22 heures. La crise typique de Prinzmetal est intense, prolongee 
sur plusieurs minutes et peut s'accompagner de malaise, de 
syncope, voire d'arret cardiaque lies a un spasme coronaire 
occlusif avec pause cardiaque ou fibrillation ventriculaire 
(souvent c'est la coronaire droite qui est en cause). Le diagnostic 
de spasme est effectue par l'enregistrement electrique pendant 
une crise ou lors d'un monitoring Holter d'une grande onde de 
sus-decalage du segment ST englobant l'onde T avec une 
augmentation de l'amplitude de l'onde R. Cette anomalie en 
rapport avec l'occlusion coronaire aigue est transitoire et n'est 
generalement pas suivie de necrose myocardique. Le traitement 
du spasme coronaire sur vaisseau angiographiquement normal 
repose essentiellement sur la prescription d'inhibiteurs calciques 
a fortes doses. II est important de couvrir les periodes du 
nycthemere pendant lesquelles surviennent les crises. Les 
derives retard sont a cet egard interessants. II faut egalement 
savoir qu'un agent antimitotique, le 5-fluorouracile, est accuse 
de provoquer des spasmes coronaires et d'entrainer des crises 
d'angine de poitrine. m 



■ Syndrome X 

La terminologie du syndrome X concerne des patients qui 
ont de l'angine de poitrine, une reponse positive aux tests de 
provocation de l'ischemie silencieuse et des coronaires angio- 
graphiquement normales. I 8 ' Le diagnostic se porte apres 
exclusion des causes cardiaques et extracardiaques de douleurs 
thoraciques d'allure angineuse. La physiopathologie de ce 
syndrome est debattue, l'atteinte de la microvascularisation est 
cependant souvent en cause. Chez certains, il existe une 
sensibilite anormale a la douleur. Un desequilibre sympathova- 
gal avec predominance sympathique chez d'autres a egalement 
ete envisage. Ce syndrome touche preferentiellement les 
femmes apres la menopause chez lesquelles le traitement 



antiangineux habituel n'est pas souvent efficace. Le pronostic 
est excellent, la survie n'est cependant pas affectee et la 
degradation au cours du temps de la fonction ventriculaire est 
rarement decrite. ' 91 Chez les patients ayant ce syndrome X chez 
lesquels l'ischemie est prouvee par des tests non invasifs, une 
tentative de traitement anti-ischemique avec des derives nitres 
et des betabloquants est logique, mais la reponse a ce traitement 
est souvent mauvaise. I 10 ' Les inhibiteurs calciques sont efficaces 
pour reduire la frequence et la severite de l'angor et ameliorer 
la tolerance chez ces patients. 

Le syndrome X apparait comme un diagnostic d'elimination. 
On ne devrait considerer comme porteurs d'un syndrome X que 
les patients presentant les criteres suivants : douleurs angineu- 
ses, ischemie myocardique objectivee, soit par epreuve d'effort, 
soit par epreuve de stress, absence d'hypertrophie ventriculaire 
gauche, d'hypertension et de valvulopathie, coronarographie 
strictement normale avec exclusion des cas comportant des 
irregularites ou stenose non significative (inferieure a 50 %) et 
absence de spasme spontane ou provoque (test a la methyler- 
gometrine negatif). L'association de douleurs angineuses 
d'effort, d'epreuve d'effort positive et de coronarographie 
normale caracteriserait seulement le syndrome X probable. Si 
l'on y ajoute une deuxieme preuve d'ischemie myocardique 
comme une scintigraphic anormale, on peut parler de syndrome 
X vrai. En tout etat de cause, il faut d'une part une certitude 
d'ischemie myocardique et d'autre part une absence d'etiologie 
evidente a cette ischemie. La synthese des donnees de la 
litterature est difficile du fait de la disparite des criteres de choix 
de population des patients. Sur le plan etiologique, l'existence 
d'une ischemie associee a des coronaires epicardiques normales 
evoque une anomalie de la microcirculation. Plusieurs travaux 
ont fait etat de la diminution de la reserve coronaire chez ces 
patients ; I 11 ' il pourrait exister des stenoses des petits vaisseaux 
responsables de la baisse de la reserve coronaire. Des etudes 
anatomopathologiques ont montre dans certains cas des 
modifications a type de proliferation myo-intimale au niveau de 
la microcirculation, f 12 ' L'autre possibilite est l'existence d'un 
tonus vasculaire anormal au niveau des arterioles non visibles a 
l'angiographie. 

■ Anomalies congenitales 
de la circulation coronaire 

II existe des variations anatomiques des arteres coronaires en 
termes d'origine et de distribution, chez environ 1 a 2 % de la 
population. Ces anomalies peuvent rendre la visualisation 
angiographique des arteres coronaires plus difficile et peuvent 
par ailleurs augmenter le risque traumatique coronaire lors 
d'une chirurgie cardiaque. De plus, dans de rares cas, certaines 
anomalies coronaires peuvent parfois entrainer une authentique 
ischemie myocardique. I 13 l La presence de symptome d'ischemie 
myocardique depend de la direction du flux coronaire au repos 
et de l'alteration du flux lors de l'exercice, alteration en rapport 
dans certains cas avec un vol coronaire. Dans les cas ou il existe 
une ischemie documentee, il peut etre necessaire de recourir a 
une correction chirurgicale. 

Anomalies de naissance des arteres 
coronaires a partir de I'aorte 

Dans la circulation coronaire habituelle dite normale, l'artere 
coronaire droite nait d'un ostium situe dans le sinus droit de 
Valsalva, la coronaire gauche naissant d'un ostium situe dans le 
sinus gauche de Valsalva. II existe des variations anatomiques 
sans consequence : ce sont la presence d'ostia coronaires qui 
sont situes de facon anormalement haute ou basse et la pre- 
sence d'ostia separes pour l'interventriculaire anterieure et la 
circonflexe ou pour l'artere coronaire droite et sa branche du 
conus. Ces anomalies n'entrainent pas d'ischemie. Au contraire, 
d'autres anomalies de naissance des arteres coronaires sont des 
causes potentielles d'ischemie myocardique meme en l'absence 
d'atherosclerose coronaire. 



Cardiologie 



3 



11-030-B-10 Angine de poitrine en dehors de l'atherosclerose coronarienne 



Naissance coronaire dans le sinus contralateral 

Quand une artere coronaire nait du sinus contralateral de 
Valsalva, le vaisseau doit traverser la base du coeur pour 
atteindre son territoire de distribution. Dans ce cas, son trajet 
sera, soit anterieur a l'aorte et a l'artere pulmonaire, soit se 
situera entre l'aorte et l'artere pulmonaire ou bien se situera en 
arriere de ces deux vaisseaux (Fig. 1). L'angle aigu entre l'origine 
de l'artere coronaire naissant de l'aorte et l'aorte peut entrainer 
un retrecissement anatomique ou fonctionnel de la partie 
proximale de la coronaire dont la naissance est anormale. Si le 
trajet de la coronaire se situe entre l'aorte et l'artere pulmonaire, 
il existe un risque additionnel d'ischemie par compression 
vasculaire, ce d'autant qu'il existe une hypertension arterielle 
pulmonaire. C'est le cas d'une coronaire gauche naissant du 
sinus droit de Valsalva avec un passage de la partie proximale 
de la coronaire gauche entre l'aorte et l'artere coronaire. Cette 
anomalie est associee a un risque augmente de deces cardiaque 
lie a l'effort chez de jeunes patients. Des series autopsiques de 
patients decedes de mort subite a l'exercice, sans maladie 
coronaire, ont montre une incidence elevee de cette anomalie. 
II n'en reste pas moins que l'anomalie de naissance anormale la 
plus frequente est la naissance de l'artere circonflexe a partir, 
soit du sinus droit de Valsalva, soit a partir de l'artere coronaire 
droite proximale ; cette anomalie n'entraine pas d'angor. 

Artere coronaire unique 

La vascularisation coronaire provenant d'un seul vaisseau 
avec un seul ostium est une anomalie coronaire rare. [14 1 Un 
pourcentage important de ces patients est porteur d'une autre 
anomalie cardiaque congenitale associee comme une tetralogie 
de Fallot, ou une transposition des gros vaisseaux. II peut exister 
une artere coronaire unique naissant du sinus gauche ou du 
sinus droit. Tout comme dans les anomalies de naissance 
decrites dans le paragraphe precedent, il peut exister des risques 
d'angulation ou de compression de cette artere lorsqu'un 
segment arteriel passe entre les gros vaisseaux. D'autre part, 
l'ensemble du myocarde etant vascularise par une seule artere 
coronaire, une thrombose coronaire se developpant sur une 
plaque d'atherosclerose proximale occasionne souvent un 
syndrome coronaire aigu aux consequences dramatiques. Cette 
anomalie tres rare peut ne pas exposer a une ischemie myocar- 
dique et etre silencieuse tout au long de la vie. 

Atresie de I'ostium coronaire 

II s'agit d'une anomalie coronaire tres rare qui peut etre 
associee a une hypoplasie d'une artere coronaire proximale. 
Dans le cas d'une atresie du tronc commun de la coronaire 
gauche, la circulation coronaire se fait a partir de la coronaire 
droite de facon controlaterale vers la coronaire gauche 
fantomatique. [15 ' 

Anomalie de naissance des arteres 
coronaires a partir de l'artere pulmonaire 

La naissance d'une artere coronaire a partir d'une artere 
pulmonaire est une anomalie peu frequente mais tres severe. I 13 l 
Dans plus de 90 % des cas, il s'agit d'une artere coronaire 
gauche qui nait de l'artere pulmonaire, generalement du sinus 
pulmonaire posterieur gauche. Plus rarement, la naissance 
pulmonaire a la fois de la coronaire gauche et de la coronaire 
droite a partir de l'artere pulmonaire conduit a la mort dans la 
periode neonatale. Lorsque la pression dans l'artere pulmonaire 
diminue dans les premieres semaines de la vie, la perfusion 
d'une artere coronaire naissante de l'artere pulmonaire diminue 
et le territoire de perfusion de cette artere coronaire anormale 
devient ischemique, sauf si une circulation collaterale adequate 
a partir de l'artere controlaterale s'est developpee. Une angine 
de poitrine ou de l'insuffisance cardiaque avec insuffisance 
mitrale peut se developper avec ou non la constitution d'un 
infarctus. En l'absence d'une correction chirurgicale, ce syn- 
drome a une mortalite tres elevee au cours de la premiere annee 
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Figure 1. Schema montrant des anomalies de naissance des arteres 
coronaires. 

A. Anatomie normale avec origine de la coronaire droite (CD) a partir du 
sinus de Valsalva droit et origine de la coronaire gauche a partir du sinus de 
Valsalva gauche. Sont representees l'aorte (Ao), l'artere pulmonaire (AP), 
l'artere interventriculaire anterieure (IVA) et l'artere circonflexe (Cx). 

B. Anomalies de l'origine de l'artere coronaire gauche naissant du sinus de 
Valsalva droit avec passage du tronc commun de la coronaire gauche 
entre l'aorte et l'artere pulmonaire. 

C. Artere coronaire unique naissant du sinus de Valsalva droit avec passage 
du tronc commun de la coronaire gauche entre l'aorte et l'artere pulmo- 
naire. 

D. Naissance de la coronaire gauche a partir de l'artere pulmonaire 
montrant le developpement d'un flux collateral (fleche en pointille) a 
partir de la coronaire droite, et le shunt gauche-droite associe vers l'artere 
pulmonaire (fleche pleine). 

de vie. Dans les cas ou une circulation collaterale coronaire se 
met en place, il existe un changement de direction du flux 
sanguin dans les arteres coronaires avec la constitution d'un 
shunt gauche-droite vers l'artere pulmonaire. Le diagnostic peut 
etre evoque en presence d'un souffle continu systolodiastolique 
entendu dans la region parasternale gauche. L'ECG peut 
montrer une onde QenDl et aVL. Le diagnostic est etabli lors 
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de la coronarographie qui montre une volumineuse artere 
coronaire droite qui irrigue le reseau gauche et montre un 
passage du produit de contraste dans l'artere pulmonaire. II 
existe differentes methodes chirurgicales de correction de cette 
anomalie comprenant notamment la reimplantation du vaisseau 
coronaire naissant de l'artere pulmonaire a partir de l'aorte. 

Fistule coronaire 

II s'agit d'une anastomose directe entre un tronc arteriel 
coronaire et une cavite cardiaque ou un vaisseau (veine cave 
superieure, sinus coronaire ou artere pulmonaire) qui repre- 
sente l'anomalie des arteres coronaires avec repercussion 
hemodynamique la plus frequente. Les fistules a partir de 
l'artere coronaire droite sont legerement plus frequentes que 
celles a partir de l'artere coronaire gauche. La grande majorite 
des fistules se drainent dans la circulation veineuse et par 
ordre de frequence decroissante dans le ventricule droit, 
l'oreillette droite, l'artere pulmonaire, le sinus coronaire et la 
veine cave superieure. II existe aussi quelques fistules se 
drainant dans la circulation arterielle (oreillette gauche et 
ventricule gauche). L'artere coronaire est generalement tres 
dilatee au niveau proximal par rapport a la fistule, le flux a 
travers la fistule pouvant etre beaucoup plus important que le 
flux parvenant au myocarde. Quand la fistule se draine dans 
la circulation veineuse, il peut y avoir un shunt gauche- 
droite significatif. La presence d'une fistule coronaire peut 
entrainer une ischemie myocardique par un phenomene de 
« vol coronaire ». L'examen clinique trouve souvent un 
souffle continu qui revele l'anomalie. La majorite des patients 
qui ont une fistule coronaire sont asymptomatiques. Mis a 
part l'angine de poitrine et l'infarctus du myocarde, les autres 
signes plus rarement revelateurs d'une fistule peuvent etre de 
l'insuffisance cardiaque, une endocardite bacterienne ou la 
rupture de la fistule. La fermeture spontanee d'une fistule est 
un evenement rare, ce qui plaide en faveur d'un geste 
reparateur chez les jeunes patients. A cote de la chirurgie, il 
existe des methodes alternatives de fermeture transcutanee 
par catheterisme interventionnel qui donnent de tres bons 
resultats. I 16 l 

Pont musculaire myocardique 

Des segments intramyocardiques des gros troncs des arteres 
coronaires, particulierement de l'artere interventriculaire 
anterieure, peuvent etre soumis a une compression systolique 
ou milking syndrome. Alors que des segments intramyocardiques 
sur les arteres coronaires sont rapportes dans environ 20 % des 
cas a l'autopsie cardiaque, une compression systolique a 
l'angiographie n'est rapportee que dans environ 0,5 % des 
patients beneficiant d'une angiographic coronaire pour douleurs 
thoraciques. Dans la plupart des cas, la compression coronaire 
est benigne, mais quand un long segment est le siege d'une 
compression systolique importante (superieure a 25 % du 
diametre systolique), une ischemie peut etre objectivee meme 
en l'absence d'atherosclerose documented. II n'en reste pas 
moins vrai que le flux coronaire etant maximal dans la diastole, 
on comprend mal que la seule compression systolique entraine 
de l'ischemie. Cependant, la compression systolique pourrait 
favoriser le spasme. Si une authentique ischemie myocardique 
est objectivee en l'absence d'une autre anomalie coronaire, 
excepte la presence de cette compression systolique, il peut etre 
necessaire de traiter ce pont myocardique. Si les traitements 
medicamenteux habituels ne peuvent controler les symptomes 
en rapport avec un pont systolique, un pontage aortocoronaire 
(exceptionnellement) ou la mise en place d'un stent coronaire 
peut etre necessaire t 17 L 

Anevrismes 

L'anevrisme arteriel coronaire est retrouve chez 1,5 % des 
patients autopsies ou ayant eu une angiographic coronaire. [18] 
II peut etre congenital dans de rares cas, meme si le plus 
souvent il releve d'une cause acquise. II est plus frequent chez 




Figure 2. Lesions anevrismales de l'artere coronaire gauche. 

l'homme que chez la femme. Son origine est variable, mais le 
plus souvent atherosclereuse. Les autres etiologies sont les 
dissections, les traumatismes, les vascularites, les emboles 
mycotiques, la syphilis, la maladie de Kawasaki, voire des causes 
metaboliques (comme l'hyperhomocysteinemie). II s'agit d'un 
nodule de taille variable (Fig. 2), siegeant le plus souvent au 
voisinage d'une bifurcation arterielle. II est souvent partielle- 
ment thrombose. II represente souvent une forme d'atheroscle- 
rose avec remodelage vasculaire positif qui previent le 
retrecissement de la lumiere vasculaire mais qui peut etre le 
siege de phenomenes thrombotiques et/ou emboliques. Les 
etiologies non atherosclereuses sont minoritaires mais peuvent 
aussi induire une ischemie par un mecanisme de thrombose in 
situ. Le diagnostic necessite l'imagerie, generalement la corona- 
rographie. La rupture est un evenement tres rare. 

■ Causes mecaniques 

Embolie coronaire 

Les arteres coronaires sont relativement bien protegees des 
embolies coronaires d'origine cardiaque en raison de la position 
des ostia coronaires. En effet, ceci s'explique par l'angulation 
entre l'ostium coronaire et le flux de l'aorte et par la position 
retrosigmoidienne de l'ostium pendant la systole. Lorsqu'une 
embolie coronaire se produit, la gravite clinique depend de la 
taille du thrombus et du site d'occlusion intracoronaire. De 
petites embolies peuvent entrainer une occlusion d'une branche 
distale des arteres coronaires (le plus souvent de l'artere 
interventriculaire anterieure) entrainant une petite necrose 
myocardique. La majorite de ces necroses myocardiques seraient 
asymptomatiques. Les embolies coronaires plus importantes 
sont moins frequentes mais entrainent generalement des 
infarctus du myocarde qui sont symptomatiques. Le tableau 
clinique est souvent dramatique car le reseau arteriel coronaire 
est depourvu de circulation collaterale efficace. 

II est important d'evoquer le diagnostic d'embolie coronaire 
devant une douleur thoracique prolongee chez les patients 
souffrant d'une cardiopathie emboligene comme les valvulopa- 
thies mitrales. Les embolies coronaires sont le plus souvent 
thrombotiques mais peuvent egalement comprendre des embo- 
lies de fragments de tumeur. Si l'embolie est de nature throm- 
botique, elle peut provenir de l'oreillette gauche (exemple du 
retrecissement mitral en arythmie complete par fibrillation 
auriculaire), du ventricule gauche (apres un gros infarctus) ou 
d'une valve ou prothese valvulaire. Les embolies coronaires 
peuvent egalement etre calcaires (retrecissement aortique 
calcifie, lors d'un catheterisme), atheromateux ou de cholesterol 
(plaque d'atherome), gazeux (apres ponction pleurale, insuffla- 
tion de pneumothorax, tentative d'avortement), graisseux (apres 
fractures multiples, chirurgie osseuse), voire des embolies 
caseeuses, mycosiques, neoplasiques. Le diagnostic d'embolie 
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coronaire peut etre difficile en dehors de circonstances etiologi- 
ques evocatrices. II est plus facile quand l'embolie coronarienne 
survient chez un sujet porteur par exemple d'une endocardite 
infectieuse aortique. 

Dissection coronaire 

La dissection coronaire s'accompagne d'une hemorragie 
intraparietale. Le diagnostic de dissection coronaire est porte 
a l'angiographie montrant une extravasation intraparietale de 
produit de contraste, une dechirure intimale ou une dispari- 
tion retardee du produit de contraste. Les dissections coronai- 
res sont thrombogenes et peuvent entrainer un infarctus du 
myocarde plus ou moins etendu. Les dissections des arteres 
coronaires peuvent exister par extension d'une dissection de 
l'aorte de la racine aortique (dissection secondaire) ou etre 
limitees a l'artere coronaire (dissection primaire). Les dissec- 
tions primaires peuvent etre la consequence d'une angiogra- 
phic coronaire ou d'une angioplastie coronaire, d'une 
chirurgie cardiaque ou d'un traumatisme cardiaque, mais 
peuvent egalement etre spontanees, en particulier chez la 
femme dans la periode peri-partum. I 19 l C'est souvent l'inter- 
ventriculaire anterieure qui est atteinte dans sa portion 
proximale dans le cas de dissections spontanees. En cardiolo- 
gie interventionnelle, avant l'ere du stenting quasi systemati- 
que, des dissections coronaires plus ou moins evidentes 
angiographiquement survenaient dans environ 30 % des cas lors 
des dilatations au ballon . Le risque de thrombose coronaire 
dans les heures suivant la procedure est a prendre en compte 
car il atteignait 2 a 3 % des patients. Dans un certain nombre 
de cas, la dissection pouvait cicatriser spontanement dans les 
mois suivant l'angioplastie, le vaisseau recouvrant un aspect 
angiographiquement normal. 

Traumatismes de l'artere coronaire 

Les traumatismes coronaires peuvent etre dus a un trau- 
matisme thoracique non penetrant mais violent (avec 
syncope immediate frequente) qui resulte souvent d'un 
accident de la voie publique (mais aussi coup de pied de 
cheval, ecrasement de poitrine). Ce traumatisme coronaire 
peut entrainer une necrose myocardique, soit en rapport avec 
une contusion myocardique directe, soit en rapport avec une 
blessure de l'artere coronaire entrainant elle-meme un 
thrombus coronaire. f 2 °l Ce thrombus peut etre la conse- 
quence d'une dissection, d'une thrombose ou d'une rupture 
d'artere coronaire. Une fistule coronaire ou un anevrisme 
peuvent etre des consequences tardives du traumatisme. 
L'ECG montrant la constitution d'infarctus du myocarde ne 
permet pas de faire la difference entre une occlusion coro- 
naire et une contusion myocardique. La distinction est faite 
par une angiographic coronaire en urgence suivie le cas 
echeant par une revascularisation. Le traumatisme penetrant 
ou vulnerant peut entrainer une laceration directe d'une 
artere coronaire et dans certains cas entraine un infarctus du 
myocarde. Une telle blessure provoquee par un poignard ou 
un balle de petit calibre entraine en fait souvent la constitu- 
tion d'une tamponnade. L'interventriculaire anterieure et la 
coronaire droite sont les arteres les plus frequemment 
touchees. La dilaceration d'une petite artere coronaire peut 
etre traitee par simple ligature sans entrainer d'infarctus du 
myocarde important, ce qui n'est pas le cas lorsqu'un 
vaisseau coronaire plus important est interesse. Dans ce cas, 
un pontage aortocoronaire en urgence est necessaire. L'appa- 
rition d'un souffle continu quelques jours a quelques mois 
apres un traumatisme thoracique doit faire suspecter l'appa- 
rition d'une fistule coronaire. 

Des traumatismes d'une artere coronaire peuvent egalement 
etre induits, dans de rares cas, par un catheterisme cardiaque et 
plus particulierement par une sonde porteuse d'angioplastie 
dans le cas d'une procedure coronaire interventionnelle. Dans 
la plupart des cas, un stenting de l'artere coronaire proximale 
permet le retablissement du flux coronaire normal et la couver- 
ture de la dissection coronaire. 



■ Maladies coronaires 

non atherosclereuses d evolution 

progressive 

Un retrecissement coronarien non atherosclereux peut etre 
secondaire a une vascularite arterielle coronaire, a une fibrose 
ou a une proliferation intimale, a l'accumulation anormale de 
substances metaboliques ou a la compression extrinseque d'une 
artere coronaire. Les criteres cliniques, voire angiographiques, de 
la cardiopathie induite ne permettent generalement pas de faire 
la difference avec un processus atherosclereux. C'est le contexte 
general du patient qui permet de suspecter l'etiologie. 

Vascularites systemiques 

Periarterite noueuse 

II s'agit d'une vascularite systemique necrosante qui touche 
les arteres de petit et moyen calibres et dont la prevalence est 
la plus importante chez l'homme entre 30 et 60 ans. Certains 
cas seraient en relation avec une hepatite B, une allergie ou un 
abus d'amphetamines. L'affection se manifeste de facon poly- 
morphe. II existe souvent une atteinte de l'etat general avec 
poussees febriles irregulieres, hyperleucocytose et eosinophilic 
associees ou non a des signes neurologique, renal, et une 
hypertension arterielle. L'atteinte coronaire incluant une 
atteinte de la microvascularisation est frequente, la formation 
d'un anevrisme coronaire n'est pas rare. [21 l 

Lupus erythemateux systemique 

II s'agit d'une affection chronique multiviscerale affectant 
preferentiellement la femme entre 20 et 40 ans. Elle peut 
entrainer une pericardite ou une myocardite avec douleurs 
thoraciques et modifications electriques correspondantes. Le 
lupus peut egalement se compliquer d'un infarctus, meme en 
l'absence des facteurs de risque habituels. Dans la mesure ou ces 
patients sont souvent traites par des corticoi'des, il est difficile 
de faire la part des choses entre une atherosclerose banale 
acceleree par la corticotherapie et une arterite coronaire 
specifique. L'atherosclerose survient de facon prematuree chez 
les patients porteurs d'un lupus qui est un facteur de risque 
independant de la maladie coronarienne. P 2 1 

Cranulomatose de Wegener 

II s'agit d'une vascularite necrosante qui touche surtout les 
voies respiratoires et le rein. Les complications cardiaques sont 
rares dans la granulomatose de Wegener (de l'ordre de 10 %). 
Une necrose fibrinoide des arteres coronaires de petite taille a 
ete decrite. 

Maladie de Takayasu 

La maladie de Takayasu affecte de facon predominante la 
femme d'origine orientale. II s'agit d'une vascularite chronique 
a type de panarterite granulomateuse interessant essentiellement 
l'aorte et ses branches principales et s'associant par consequent 
parfois a une diminution d'amplitude des pouls peripheriques. 
L'atteinte des ostia coronaires et des segments proximaux des 
coronaires peut se voir. I 23 l 

Maladie de Kawasaki 

II s'agit d'une maladie febrile aigue qui touche les nouveau- 
nes et les jeunes enfants. Elle associe une conjonctivite amicro- 
bienne, un erytheme pharynge, une reaction desquamative des 
extremites et des adenopathies cervicales. Chez plus de 20 % 
des patients, une vascularite touche les arteres coronaires et 
entraine des anevrismes des arteres coronaires, des thromboses 
et des stenoses cicatricielles. ' 24 ' L'etiologie de cette maladie 
semble immunologique mais reste inconnue. La gravite de cette 
pathologie resulte de la survenue d'une ischemie myocardique 
ou d'une arythmie. Les complications coronaires graves de cette 
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affection sont la cause la plus repandue de maladie coronaire 
chez l'enfant. L'incidence des sequelles coronaires graves est 
relativement basse (2 a 3 % des patients avec une maladie de 
Kawasaki) mais des lors qu'un infarctus du myocarde survient 
chez l'enfant, la mortalite est elevee. La revascularisation 
coronaire par l'artere mammaire interne pediculee donne de 
bons resultats avec un suivi prolonge. f 25 ' 

Infections 

La syphilis est une maladie infectieuse pouvant interesser les 
arteres coronaires. [26] II s'agit d'une etiologie actuellement 
exceptionnelle cependant compte tenu du traitement initial 
anti-infectieux. L'atteinte coronaire due a la syphilis cardiovas- 
culaire tertiaire est ostiale et peut interesser l'une ou les deux 
arteres coronaires. De surcroit, elle peut interesser l'aorte 
ascendante (en fait, l'atteinte coronaire n'est qu'une localisation 
de l'aortite syphilitique sus-sigmoidienne) et la valve aortique. 
Les autres infections donnant des arterites coronaires sont 
encore plus rares, citons des infections a salmonelles, la 
tuberculose et la lepre. 

Proliferation intimale 

Radiations ionisantes 

Les radiations ionisantes a doses therapeutiques, telles que 
celles employees dans la maladie de Hodgkin, peuvent entrainer 
une pericardite ou une fibrose myocardique au niveau cardia- 
que. Les traitements par irradiations peuvent egalement accele- 
rer le developpement d'une atherosclerose coronaire. [271 
L'atherosclerose peut se manifester, soit tres precocement, soit 
de facon tres tardive apres l'irradiation. La relation entre la dose 
d'irradiation et l'atherosclerose coronaire n'est pas parfaitement 
etablie. 

Transplantation cardiaque 

La maladie du greffon (atherosclerose coronaire du coeur 
greffe) est une des causes les plus frequentes de dysfonction 
myocardique du cceur transplanted La physiopathologie de cette 
atherosclerose est cependant imparfaitement elucidee. II est 
possible qu'une lesion intimale initiale resultant d'un rejet 
immunologique soit a l'origine d'une cascade d'evenements 
cellulaires entrainant le developpement d'une atherosclerose 
acceleree. En depit de lesions coronaires stenosantes, l'absence 
d'angor qui s'explique par la denervation cardiaque complique 
le depistage de la maladie du greffon. Compte tenu de la 
difficulty des tests non invasifs pour la detection et l'interpre- 
tation d'une ischemie sur des cceurs transplanted, des angiogra- 
phies coronaires iteratives sont generalement realisees. f 28 l 

Accumulation de substances metaboliques 

Les maladies comme les mucopolysaccharidoses (telles la 
maladie de Hunter et de Hurler), des gangliosidoses (telle la 
maladie de Fabry) comportent des accumulations importantes 
de substances metaboliques pouvant, dans de rares cas, se 
deposer au niveau de la paroi vasculaire des arteres coronaires. 
De la meme facon, dans l'amyloidose, des depots peuvent 
exister au niveau de la paroi vasculaire et favoriser la constitu- 
tion de necroses myocardiques focales. 

Compression extrinseque des arteres 
coronaires 

Une compression extrinseque des arteres coronaires peut 
entrainer un retrecissement progressif de la lumiere coronaire. 
Elle a ete rapportee chez des patients presentant des anevrismes 
du sinus de Valsalva et chez des patients presentant des tumeurs 
mediastinales. I 29 l 

■ Conclusion 

La multiplicity des etiologies potentielles de l'angor qui ont 
ete abordees dans ce chapitre ne doit pas occulter le fait que la 



premiere cause de l'angor reste de loin l'atherosclerose coro- 
naire. Dans les cas ou la douleur thoracique evocatrice d'angor 
s'associe a une coronarographie normale, la tentation de 
recourir au diagnostic de syndrome X est forte. II faut cepen- 
dant, avant d'evoquer ce diagnostic, demontrer une ischemie 
par un test non invasif et eliminer un spasme coronaire. 

Les etiologies congenitales et celles en rapport avec une 
arterite coronaire sont tres rares mais meritent d'etre connues. 
Les angors en rapport avec une hypertrophie ventriculaire 
gauche doivent rester un diagnostic d'elimination. Les angors 
en rapport avec une insuffisance coronaire fonctionnelle due a 
une valvulopathie generalement evoluee ne devraient, quant a 
eux, pas poser de probleme diagnostique compte tenu de leur 
semiologie. 
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